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Introducere
Tabloul clinic al guşii difuze toxice este foarte variat, acest 
fapt fiind condiţionat de complexitatea şi multitudinea de 
factori implicaţi în dezvoltarea patologiei. Toate manifestările 
clinice ale guşii difuze toxice (GDT) pot fi divizate în două 
gupe: comune tuturor formelor clinice de tireotoxicoză (aşa-
numitul sindrom tireotoxic), determinate de acţiunea excesului 
de hormoni tiroidieni asupra diferitor organe şi sisteme, şi 
manifestări specifice GDT (guşă difuză, oftalmopatie, semne 
oculare, mixedemul pretibial şi acropatia) [14, 16, 18]. Sin-
dromul tireotoxic reprezintă manifestarea clinică principală a 
GDT, intensitatea sa, simptoamele şi semnele prezentate fiind 
variabile, în dependenţă de severitatea, stadiul evolutiv şi durata 
bolii, vârsta pacientului etc. [14, 16, 20]. 
Spre deosebire de hipertiroidia manifestă, impactul clinic 
al hipertiroidiei subclinice (HS) rămâne încă de stabilit [13]. 
Opiniile sunt destul de divergente cu privire la efectele tisulare, 
semnele şi simptoamele clinice, precum şi riscurile cardiovas-
culare în condiţiile excesului uşor de hormoni tiroidieni. [1, 6, 
13] şi există puţine studii care examinează posibilitatea apariţiei 
simptomelor clinice uşoare sugestive hipertiroidismului şi afec-
tării calităţii vieţii la pacienţii cu HS [5]. Se poate de remarcat, 
că la pacienţii cu HS endogenă, simptomele şi semnele clinice, 
când sunt prezente, sunt de obicei mai puţin severe şi nu atât 
de specifice comparativ cu hipertiroidia manifestă. Gravitatea 
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Rezumat
Introducere: În cazul hipertiroidiei subclinice (HS), spre deosebire de hipertiroidia manifestă (HM), opiniile sunt divergente referitor la 
manifestările clinice. Scopul lucrării a fost studierea particularităţilor clinice şi hormonale la pacienţii cu guşă difuză toxică (GDT) depistată 
primar în dependenţă de gradul de exprimare a hipertiroidiei. Materiale şi metode: Studiul a cuprins 130 pacienţi (20 bărbaţi şi 110 femei) 
cu GDT, cu vârsta între 18 şi 54 ani (vârsta medie 38,23±10,52 ani) şi durata medie a maladiei de 6,88±3,26 luni, precum şi 20 persoane 
sănătoase. Pacienţii au fost divizaţi în 4 grupe: cu hipertiroidie (tireotoxicoză) subclinică (15,38% pacienţi), uşoară (16,15%), medie 
(29,23%) şi gravă (39,23%). Pacienţii au fost examinaţi clinic complex, funcţia glandei tiroide fiind apreciată prin dozarea hormonilor 
tiroidieni. Rezultate: La pacienţii cu HM au fost prezente manifestări clinice caracteristice GDT, cu predominarea celor cardiovasculare şi 
neuropsihice. În HS endogenă, similar HM, cele mai frecvente manifestări clinice sunt fatigabilitatea, palpitaţiile, nervozitatea şi scăderea 
ponderală. Nivelul hormonilor tiroidieni la toţi pacienţii, inclusiv cu HS, a fost semnificativ mai mare comparativ cu persoanele sănătoase. 
Concluzii: Manifestările clinice în HS endogenă sunt mai puţin pronunţate şi mai puţin specifice comparativ cu HM. Tahicardia sinusală 
este cel mai frecvent şi constant semn clinic caracteristic pentru hipertiroidie şi reflectă gradul de severitate al tireotoxicozei. În HM nivelul 
crescut al hormonilor tiroidieni reflectă severitatea tireotoxicozei. 
Cuvinte-cheie: hipertiroidie subclinică, guşă difuză toxică, manifestări clinice, tireotoxicoză.
Summary
Unlike overt hyperthyroidism (OH), in subclinical hyperthyroidism (SH) opinions are divergent on clinical manifestations. Objective of 
paper was to study the clinical and hormonal particularity in patients with primary detected Grave’s disease depending on the degree of 
expression of hyperthyroidism. Subjects and methods: The study included 130 patients (20 men and 110 women) with Grave’s disease, 
aged 18 and 54 years (mean age 38,23±10,52 years) and average disease duration of 6,88±3,26 months and 20 healthy people. Patients 
were divided into 4 groups: with subclinical (15,38% patients), mild (16,15%), medium (29,23%) and severe (39,23%) hyperthyroidism 
(thyrotoxicosis). Patients were examined clinically, thyroid function was assessed by determining serum levels of thyroid hormones. 
Results: In patients with OH were present characteristic clinical manifestations for Grave’s disease, the cardiovascular and neuropsycholo-
gical signs and symptoms were prevail. The most common clinical manifestations of endogenous subclinical hyperthyroidism, like to over 
hyperthyroidism, are fatigue, palpitation, nervousness and lose weight. The serum levels of thyroid hormones in all patients, including 
those with SH, was significantly higher compared with healthy individuals. Conclusions: In patients with subclinical hyperthyroidism, 
the symptoms and signs are much less severe and not as specific as they are in OH. Sinus tachycardia is the most frequent and consistent 
clinical sign caracteristic for hyperthyroidism and reflects the degree of severity of thyrotoxicosis. The increased levels of thyroid hormone 
in over hyperthyroidism reflect the severity of thyrotoxicosis.
Key words: subclinical hyperthyroidism, Grave’s disease, clinical features, thyrotoxicosis.
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expresiei clinice a simptomelor HS pare a fi legată cu vârsta 
pacienţilor, durata afecţiunii şi sensibilitatea individuală a 
pacienţilor la hormonii tiroidieni [1]. 
Scopul lucrării
Studierea particularităţilor manifestărilor clinice şi statusu-
lui hormonal-imunologic specific la pacienţii cu GDT primar 
depistată în dependenţă de gradul de exprimare a hipertiroidiei 
(tireotoxicozei).
Material şi metode
Studiul efectuat a inclus 130 de pacienţi cu GDT primar, 
depistată şi 20 persoane sănătoase. Diagnosticul de GDT a fost 
stabilit în baza datelor clinice caracteristice, nivelului crescut al 
hormonilor tiroidieni totali triiodotironina (TT3>2,8 nmol/l) şi 
tiroxina (TT4>160 nmol/l), nivelului suprimat al tireotropinei 
(TSH<0,1 mUI/l) şi caracterului difuz al modificărilor ecogra-
fice tiroidiene în lipsa formaţiunilor de volum. Drept HS au fost 
considerate cazurile cu nivelul de TSH<0,1 mUI/l şi nivelurile 
TT3 şi TT4 în limitele valorilor normale de referinţă. Pacienţii 
incluşi în studiu, 20 bărbaţi şi 110 femei, au avut un interval de 
vârstă cuprins între 18 şi 54 ani (vârsta medie 38,23±10,52 ani) 
şi o durată medie a maladiei de 6,88±3,26 luni. 
În dependenţă de severitatea şi gradul de manifestare a 
hipertiroidiei (tireotoxicozei), lotul de studiu a fost divizat în 
4 grupe: subclinică, uşoară, medie şi gravă (respectiv grupele 
2, 3, 4 şi 5). Astfel, grupele formate au cuprins: pentru subcli-
nică 20 pacienţi (15,38%), pentru uşoară 21 pacienţi (16,15%), 
pentru medie 38 pacienţi (29,23%) şi pentru gravă 51 pacienţi 
(39,23%). Grupul 1 din studiu (lotul martor) a inclus persoa-
nele sănătoase.
Rezultatele proprii
Particularităţile manifestărilor clinice la pacienţii cu guşă 
toxică difuză primar depistată. Aproape la toţi pacienţii cu 
hipertiroidie manifestă (HM) au fost prezente semne şi simp-
toame clinice caracteristice, clasice pentru GDT. Manifestările 
clinice ale pacienţilor cu hipertiroidie manifestă şi subclinică 
sunt prezentate în Tabelul 1.
Tabelul 1
Frecvenţa semnelor clinice la pacienţii  
cu guşă difuză toxică la adresare
Hipertiroidie
manifestă
Hipertiroidie 
subclinică
Guşă Guşă 100% 100%
Uniformă 67% 100%
Predomină un lob 33%
Gr. 1-2 22% 100%
Gr. 2-3 56%
Gr. 3-4 22%
Semne oculare
Prezenţa cel puţin 3 
semne
62% 20%
Oftalmopatie 73% 0
Semne de tireotoxicoză:
Semne de 
hipermetabolism
Fatigabilitate 100% 95%
Transpiraţii 89% 55%
Termofobie 95% 40%
Subfebrilitate 37% 0
Manifestări 
cardiovasculare
Palpitaţii 93% 95%
Tahicardie sinusală 86% 30%
Fibrilaţie atrială 14% 0
Manifestări 
neuropsihice
Nervozitate 85% 90%
Tremur 100% 35%
Emotivitate 76% 85%
Nelinişte 76% 0
Insomnie 71% 0
Anxietate 70% 0
Hiperkinezie 67% 0
Tahilalie 50% 0
Manifestări digestive Apetit crescut 73% 60%
Apetit păstrat 27% 40%
Pierdere ponderală 86% 90%
Până la 10 kg 63% 100%
Între 10 – 20 kg 26%
Mai mult de 20 kg 11%
Accelerarea 
tranzitului intestinal 
(inclusiv diaree)
50% 10%
La pacienţii cu HS, similar HM, clinic se evidenţiază 
aceleaşi sindroame: de hipermetabolism, cardiovascular şi 
neurologic. Cele mai frecvente simptoame clinice au fost 
fatigabilitatea (95%), palpitaţiile (95%), nervozitatea (90%), 
emotivitatea (85%), scăderea ponderală (90% pacienţi). Ta-
hicardia sinusală, înregistrată electrocardiografic, s-a depistat 
la 30 % pacienţi. Din alte semne specifice hipertiroidiei au 
fost prezente transpiraţii (la 55%), intoleranţa temperaturilor 
ridicate (la 40%), tremur (la 30%), iar din manifestările clinice 
asociate hipertiroidiei au fost prezente semnele oculare la 20% 
pacienţi şi mărirea glandei tiroide de gr. I la 100% pacienţi. 
Astfel, atunci când hipertiroidia subclinică este manifestă, în 
tabloul clinic predomină semnele şi simptoamele cardiovas-
culare şi neuropsihice.
Caracteristica comparativă a manifestărilor clinice la paci-
enţii cu guşă difuză toxică în dependenţă de gradul de severitate 
şi manifestare a tireotoxicozei. 
Manifestările clinico-paraclinice ale tireotoxicozei în 
dependenţă de gradul severităţii acesteia la pacienţii cu GDT 
primar depistaţi sunt prezentate în Tabelul 2.
Grupele de studiu, iniţial au fost comparate între ele, pentru 
evaluarea particularităţilor manifestărilor clinice în debutul 
guşei toxice difuze în dependenţă de gradul de gravitate al 
tireotoxicozei, apoi fiecare grup în parte a fost comparat cu 
grupul de control. 
La majoritatea pacienţilor cu HS tabloul clinic era dominat 
de simptoamele cardiovasculare (palpitaţii cardiace). Frecvenţa 
contracţiilor cardiace (FCC) a fost mai mare comparativ cu cea 
a persoanelor din lotul martor (P<0,01), dar mai mică veridic 
statistic comparativ cu tireotoxicoza uşoară (P<0,01). 
În grupul de pacienţi cu tireotoxicoză uşoară FCC s-a dove-
dit a fi majorată, veridic statistic, atât comparativ cu persoanele 
sănătoase (P<0,001), c\t şi cu pacienţii cu HS (P<0,01), însă a 
fost semnificativ mai mică (P<0,001) în raport cu pacienţii cu 
tireotoxicoză medie şi gravă.
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La pacienţii cu tireotoxicoză medie FCC a fost între 100 
şi 119 b/min. Astfel, cu o diferenţă statistic concludentă, înre-
gistrează valori mai mari (P<0,001) comparativ cu persoanele 
sănătoase cu tireotoxicoza subclinică şi uşoară şi mai mici 
versus tireotoxicoza gravă (P<0,001).
Cele mai majorate valori ale FCC au fost înregistrate la 
pacienţii cu tireotoxicoză gravă (peste 120/min). Aceste valori 
au fost semnificativ mai mari (P<0,001) comparativ cu cele 
depistate în toate grupele de studiu. 
Concomitent, au fost analizate valorile tensiunii arteriale 
la toate persoanele incluse în studiu (Tabelul 2). Analiza com-
parativă a valorilor tensiunii arteriale între grupele studiate a 
prezentat următoarele: la toţi pacienţii cu guşă difuză toxică, 
inclusiv din grupul cu HS, s-au determinat valori majorate 
statistic veridic comparativ cu grupul de control pentru tensi-
unea arterială sistolică (TAS) (P<0,05-0,01), tensiunea arterială 
pulsatilă (TAP) (P<0,001) şi mai mici pentru tensiunea arterială 
diastolică (TAD) (P<0,05-0,001). 
Pacienţii cu HS nu au prezentat diferenţe statistic semni-
ficative atât comparativ cu pacienţii cu tireotoxicoză uşoară 
(P>0,05), cît şi cu medie (P>0,05) respectiv pentru TAS, TAD şi 
TAP. Comparativ cu pacienţii cu tireotoxicoză gravă, pacienţii 
cu HS au prezentat valori similare ale TAS (P>0,05), mai mari 
ale TAD (P<0,01) şi mai mici ale TAP (P<0,05). 
La pacienţii cu tireotoxicoză uşoară nu au fost înregistrate 
diferenţe veridic statistic (P>0,05) comparativ cu pacienţii cu 
tireotoxicoză subclinică şi medie pentru TAS, TAD şi TAP. 
Pacienţii cu tireotoxicoză uşoară şi gravă au prezentat valori 
similare (P>0,05) ale TAS, mai mari (P<0,01) ale TAD şi mai 
mici (P<0,05) ale TAP. 
Pacienţii cu tireotoxicoză medie nu au prezentat diferenţe 
veridic statistice (P>0,05) atât privind valorile TAS, TAD şi 
TAP, în comparaţie cu pacienţii cu tireotoxicoză subclinică 
şi uşoară, cît şi privind valorile TAS şi TAP, faţă de pacienţii 
cu tireotoxicoză gravă. Valorile TAD au fost veridic mai mari 
(P<0,05) la pacienţii cu tireotoxicoză medie, comparativ cu 
pacienţii cu tireotoxicoză gravă. 
Diferenţe veridice statistic (P>0,05) nu au fost găsite la 
compararea valorilor TAS la pacienţii cu tireotoxicoză gravă şi 
cei cu tireotoxicoză subclinică, uşoară şi medie. Valorile TAD 
la pacienţii cu tireotoxicoză gravă au fost mai mici (P<0,01), 
iar ale TAP mai mari (P<0,05) comparativ cu tireotoxicoza 
subclinică şi uşoară. Pacienţii cu tireotoxicoză gravă, cât şi 
medie au avut valori similare (P>0,05) ale TAP şi valori mai 
mici (P<0,05) ale TAD. 
Durata bolii la pacienţii cu GDT a variat în dependenţă de 
gradul de gravitate a tireotoxicozei. Analiza comparativă a du-
ratei maladiei în grupele de studiu a demonstrat lipsa diferenţei 
(P>0,05) la pacienţii cu HS versus uşoară, şi medie versus gravă. 
Concomitent, durata maladiei a fost net mai mare (P<0,001) 
la pacienţii cu tireotoxicoză medie şi gravă, comparativ cu cea 
uşoară şi subclinică. 
Pierderea ponderală pe parcursul bolii a fost constatată 
la pacienţii din toate grupele studiate. Analiza comparativă 
a pierderii ponderale nu a relevat nici o diferenţă în grupele 
cu tireotoxicoză subclinică şi uşoară (P>0,05). Concomitent, 
pierderea ponderală la aceste 2 grupe a fost net mai mică 
(P<0,001) comparativ cu tireotoxicoza medie şi gravă. Nivelul 
pierderii ponderale în tireotoxicoza medie a fost mult mai mare 
(P <0,001) în comparaţie cu tireotoxicoza uşoară şi subclinică, 
dar mult mai mică (P<0,001) comparativ cu tireotoxicoza gravă. 
La pacienţii cu tireotoxicoză gravă pierderea ponderală a fost 
semnificativ (P<0,001) mai mare comparativ cu pacienţii din 
toate grupele. 
Caracteristica modificărilor hormonale la pacienţii cu 
guşă difuză toxică primar depistată în dependenţă de gradul 
de severitate a tireotoxicozei
Aprecierea funcţiei glandei tiroide, la toate persoanele 
incluse în studiu, a fost realizată prin dozarea serică a TT3, 
TT4 şi TSH. A fost efectuată analiza comparativă a nivelului 
acestora între grupele de studiu, în dependenţă de severitatea 
tireotoxicozei, şi fiecare grupă cu grupul de control. 
În grupul cu HS nivelurile de TT3 şi TT4 s-au situat spre 
limita maximă a normei de referinţă. Cu toate acestea s-a 
depistat o diferenţă veridic statistic (P<0,001) la compararea 
valorilor TT3 şi TT4 între grupul de control şi tireotoxicoza 
subclinică. De asemeni, nivelul TT4 a fost semnificativ majorat 
(P<0,001) şi la pacienţii din grupurile cu tireotoxicoză uşoară, 
medie şi gravă comparativ cu grupul martor. Nivelul TSH-ului 
a fost suprimat în toate grupele de studiu, fiind semnificativ 
Tabelul 2
Manifestările clinico-paraclinice ale tireotoxicozei în dependenţă  
de gradul severităţii acesteia
Indici clinici şi paraclinici Lotul martor Subclinică (n=20) Uşoară (n=21) Medie (n=38)
Gravă  
(n=51)
Vârsta (ani) 37,25±10,77 38,85±4,66 37,45±7,84 38,82±11,29 36,06±10,38
Durata maladiei (luni) 4,3±1,4 4,65±1,59 7,82±3,13 8±3,7
Pierderea ponderală(kg) 2,45±0,89 2,45±0,76 4,07±1,22 7,88±2,43
Puls (bătăi/minut) 74,9±4,79 86,5±5,27 92,8±6,07 105,57±6,33 125,84±7,56
TAS mmHg 127,25±9,93 136,2±14,54 138,5±12,68 138,21±12,49 138,28±12,48
TAD mmHg 71,25±7,23 65,5±6,86 65,5±6,05 63,21±7,23 59,38±6,69
TA pulsatilă mmHg 56±6,86 72,3±11,53 73,12±12,18 75,71±9,21 78,91±10,29
T3 nmol/l 1,73±0,42 2,8±0,16 3,23±0,57 4,74±0,94 7,64±1,81
T4 nmol/l 119,85±22,68 156,55±9,33 225,3±48,94 240,04±44,15 299,97±64,45
AntiTPO UI/ml negativ 477,5±185,5 400±120 852±1207 707,85±863,20
TSH mUI/l 1,83±0,94 0,03±0,02 0,03±0,02 0,02±0,01 0,02±0,01
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mai mic (P<0,001) pentru toate grupele în comparaţie cu gru-
pul martor. La pacienţii cu HS valorile TT3 şi TT4 au fost mai 
mici comparativ cu tireotoxicoza uşoară (P<0,01-0,001), medie 
şi gravă (P<0,001). Concomitent, la grupele cu tireotoxicoză 
subclinică, uşoară şi medie valorile TSH-ului au fost similare 
(P>0,05). Comparativ cu tireotoxicoza gravă, la pacienţii cu 
HS nivelul TSH-ului a fost mai mare (P<0,05). 
În grupul de pacienţi cu tireotoxicoză uşoară valorile TT3 
nu ating (P<0,001) nivelurile semnalate în cazul pacienţilor 
cu tireotoxicoză medie şi gravă. Nivelul TT4 a fost similar 
(P>0,05) la pacienţii cu tireotoxicoză uşoară şi medie, dar mai 
mic (P<0,001) în tireotoxicoza uşoară faţă de cea gravă. Com-
parativ cu HS, la pacienţii cu tireotoxicoză uşoară nivelul TT3 
(P<0,01) şi TT4 (P<0,001) au fost mai mari. Valorile TSH-ului 
la pacienţii cu tireotoxicoză uşoară au fost similare (P>0,05) cu 
cele ale tireotoxicozei subclinice şi medii, dar mai mari (P<0,05) 
comparativ cu tireotoxicoza gravă. 
Confruntarea datelor obţinute la pacienţii cu guşă toxică 
difuză cu tireotoxicoză medie cu cele din alte grupe de pacienţi a 
demonstrat că în tireotoxicoza medie nivelul de TT3 este veridic 
(P<0,001) mai mare decât în cazul tireotoxicozei subclinice şi 
uşoare, nivelul de TT4 fiind mai mare (p<0,001) comparativ 
cu cea subclinică, dar similar (P>0,05) cu cea uşoară. Totodată, 
nivelurile TT3 şi TT4 rămân mai puţin crescute, comparativ 
cu nivelurile stabilite în tireotoxicoza gravă (P<0,001). Nive-
lul TSH-lui nu diferă (P>0,05) în tireotoxicoza medie versus 
tireotoxicoza subclinică, uşoară şi gravă.
La pacienţii cu tireotoxicoză gravă s-au înregistrat cele 
mai mari valori ale nivelului TT3 şi TT4 din grupele studiate. 
Acestea au fost majorate semnificativ (P<0,001) comparativ cu 
nivelurile TT3 şi TT4 ale pacienţilor cu tireotoxicoză uşoară, 
medie şi gravă. Paralel, nivelul TSH-uli din toate grupele de 
studiu, a fost cel mai mic la pacienţii cu tireotoxicoză gravă, 
iar analiza comparativă a constat valori semnificativ mai mici 
(P<0,05) la pacienţii cu tireotoxicoză gravă comparativ cu 
tireotoxicoza subclinică şi uşoară, dar fără diferenţă veridică 
statistic (P>0,05) comparativ cu tireotoxicoză medie. 
Titru pozitiv de anticorpi specifici antitiroidieni au fost 
prezenţi la majoritatea pacienţilor cu GDT. Titrul de anticorpi 
antiTPO s-a dovedit a fi crescut veridic (P<0,001) în grupul 
pacienţilor cu HS comparativ cu grupul martor. Analiza 
comparativă a nivelului acestuia între grupele de studiu nu a 
prezentat diferenţă în dependenţă de gravitatea tireotoxicozei 
la pacienţii primar depistaţi. 
Discuţii
În tabloul clinic al GDT pot fi evidenţiate semne locale, 
cauzate de mărirea glandei tiroide, câteva sindroame generale: 
de hipermetabolism, cardiovascular şi neurologic (incluse în 
sindromul de tireotoxicoză) şi semne sau simptome oculare 
(oftalmopatia). Rezultatele studiului nostru confirmă varieta-
tea şi imensitatea semnelor şi simptomelor clinice prezente la 
pacienţii cu GDT şi menţionată în literatura de specialitate [2, 
3, 15, 16, 20]. Similar altor studii [7, 8, 16], cele mai frecvente 
simptome, prezente la majoritatea pacienţilor cercetaţi de noi 
au fost: fatigabilitatea şi tremurul (la 100% pacienţi), palpitaţii 
(93%), intoleranţa temperaturilor ridicate (95%), transpiraţii 
(89%), scăderea ponderală (86%), nervozitatea (85%). O frec-
venţă a manifestărilor clinice similară proprii a fost descrisă şi 
de autorii Perlemuter (2003) [11] şi Chanson (2002) [4]. Ei au 
semnalat: fatigabilitatea s-a determinat respectiv la 88% [11] 
şi la mai mult de 90% pacienţi [4]; termofobia – la 82% [11] şi 
90% pacienţi [4]; transpiraţii – la 80% [11] şi la 90% pacienţi [4], 
creşterea apetitului – la ambii 65% [11; 4]; pierdere ponderală 
– la 85% [11] şi la 83% pacienţi [4], tremur al membrelor la 73% 
[11] şi 90-95% [4], palpitaţiile cardiace, prezente în repaus sau 
la efort minim, au fost depistate respectiv la 86% pacienţi [11] 
şi 90% [4], nervozitate, labilitate emoţională respectiv la 93% 
pacienţi [11] şi la 99% [4]. Scăderea ponderală (atât pe contul 
ţesutului adipos, cât şi pe contul masei musculare), în ciuda 
apetitului şi aportului alimentar crescut, a fost relatată la 80% 
pacienţi şi de E. A. Valdina (2006) [19]. 
Oftalmopatia endocrină ocupă un loc deosebit în tabloul 
clinic al guşei toxice difuze. Ea reprezintă o afecţiune autoimu-
nă independentă şi în 90% cazuri se asociază cu guşa toxică 
difuză [20, 21]. În cadrul pacienţilor investigaţi de noi, la 62% 
dintre aceştea au fost înregistrate cel puţin 3 semne oculare, iar 
oftalmopatia endocrină prezentată în diverse grade de manifes-
tare s-a determinat la 73% pacienţi. Unii autori (Perlemuter şi 
Chanson) comunică respectiv despre o frecvenţă de 65% [11] 
şi de 54-70% [4] pentru semnele oculare, şi de 50% pentru 
oftalmopatie [4, 11].
În studiul propriu creşterea volumului glandei tiroide a fost 
un criteriu de includere; astfel, glanda tiroidă a fost mărită la toţi 
100% pacienţi. Aceste date corespund observaţiilor efectuate 
de Perlemuter, care relatează despre prezenţa guşei la 90-99% 
pacienţi, fiind hipervascularizată (suflu la auscultaţi, freamăt) 
la 70% pacienţi. 
Afectarea tractului gastrointestinal în guşa difuză toxică 
se întâlneşte la 30-60 % bolnavi [21]. În studiul efectuat de noi 
accelerarea tranzitului intestinal, inclusiv diareea s-a constatat 
la 50% pacienţi. În lucrările altor autori [4, 11] creşterea mo-
tricităţii tractului intestinal este prezentă respectiv la 33% [11] 
şi 35% pacienţi [4], inclusiv diaree la 23% pacienţi. Conform 
datelor prezentate de E. A. Valdina la 10-30 % pacienţi cu GDT 
s-a stabilit simptome gastrointestinale şi diaree. 
Semnele clinice cele mai manifeste ale tireotoxicozei, care 
în cazurile grave determină pronosticul bolii, sunt semnele 
cardiovasculare. Examinările electrocardiografice, în studiul 
propriu au relevat tahicardie sinusală la 86% şi fibrilaţie atrială 
la 14% pacienţi. Conform lui Perlemuter şi Chanson tahicardia 
sinusală a fost depistată respectiv la 96% pacienţi [11] şi 98% 
[4], iar fibrilaţia atrială la 28% [11] şi 10% [4]. 
Cu toate că din definiţia HS [1, 6] rezultă lipsa manifestă-
rilor clinice, totuşi clinic aceşti pacienţi se pot prezenta drept 
asimptomatici sau simptomatici. În studiul efectuat de noi, la 
pacienţii cu HS semnele clinice prezente au fost similare HM, 
unele având aceeaşi frecvenţă (fatigabilitatea la 95%, palpitaţiile 
la 95%, nervozitatea la 90%, emotivitatea la 85%, pierderea 
ponderală la 90% pacienţi). Spre deosebire de HM, la această 
categorie de pacienţi tremorul, transpiraţiile, termofobia acce-
lerarea tranzitului intestinal au fost mai rare (respectiv la 35%, 
55%, 40% şi 10% pacienţi), apetitul a fost păstrat la un număr 
mai mare de pacienţi (40%), iar pierderea ponderală a constituit 
la toţi pacienţii până la 10 kg.
Date similare studiului nostru, privind manifestările clini-
ce, au fost relatate şi de alţi autori [9, 10, 17]. Astfel, în studiul 
efectuat de F. Osman et al. (2007) [10] s-a înregistrat o prevalen-
ţă semnificativă a semnelor şi simptomelor cardiovasculare, a 
FCC şi tensiunii arteriale la pacienţii cu hipertiroidie manifestă 
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şi subclinică până la iniţierea tratamentului comparativ cu gru-
pul de control. În studiul efectuat de S. Gulseren et al. (2006) [9] 
pacienţii cu HS au prezentat următoarele manifestări clinice: 
transpiraţii – 46,2% pacienţi, palpitaţii – 30,8% pacienţi, ner-
vozitate – 30,8% pacienţi, dureri în membre – 23,1%. În studiul 
efectuat de O. Yönem et al. (2002) [17] în grupul de pacienţi cu 
HS supuşi tratamentului cu antitiroidiene cele mai frecvente 
manifestări clinice au constituit fatigabilitatea şi nervozitatea (la 
90% pacienţi), urmate de palpitaţii (la 70% pacienţi) şi transpi-
raţii (la 50% pacienţi). Din alte semne specifice hipertiroidiei 
au fost prezente termofobia (40%), diareea (10%), apetit crescut 
(60%), scădere ponderală (30%) şi tremur (40%).
J. A. Sgarbi et al. (2003) [12] relatează că la pacienţii cu 
hipertiroidie subclinică indexul Wayne (index clinic a hiperti-
roidiei) a fost semnificativ mai grav în hipertiroidia endogenă 
comparativ cu grupul de control şi a corelat semnificativ cu 
nivelul de TSH, unele manifestări clinice fiind similare HM. 
În acest studiu pacienţii au prezentat o creştere semnificativă, 
comparativ cu grupul de control, a FCC, un număr mai mare 
de bătăi cardiace în 24 ore, de contraţii atriale şi ventriculare 
timpurii. 
Conform criteriului diagnostic, pentru HS este caracte-
ristic nivel suprimat sau jos de TSH şi nivel de TT3 şi TT4 în 
limitele normei de referinţă [1, 6]. Cu toate acestea, în studiul 
nostru nivelul TT3 şi TT4 a fost majorat semnificativ statistic 
(P<0,001) în grupul pacienţilor cu HS faţă de lotul martor, 
fenomen menţionat şi de alţi autori (J. A. Sgarbi et al., 2003 şi 
O. Yönem et al., 2002) [12, 17] în studiul cărora nivelul de TSH 
semnificativ mai mic s-a asociat cu nivelul fT4 semnificativ mai 
mare comparativ cu grupul control.
Concluzii
Manifestările clinice la pacienţii cu hipertiroidie subclinică 
endogenă sunt mai puţin pronunţate şi mai puţin specifice 
comparativ cu hipertiroidia manifestă. 
Tahicardia sinusală este cel mai frecvent şi constant semn 
clinic caracteristic pentru hipertiroidie şi reflectă gradul de 
severitate a tireotoxicozei.
Hipertensiunea arterială sistolică la pacienţii cu GDT pri-
mar depistată este prezentă în toate formele de hipertiroidie, 
inclusiv subclinică.
Nivelul hormonilor tiroidieni la pacienţii cu hiperti-
roidie subclinică sunt în limitele normei; în hipertiroidia 
(tireotoxicoza) manifestă uşoară, medie şi gravă nivelul 
hormonilor tiroidieni este crescut şi reflectă severitatea 
tireotoxicozei.
Nivelul de TSH este scăzut în toate formele de hipertiroidie 
la pacienţii cu GDT primar, depistat inclusiv la pacienţii cu 
hipertiroidie subclinică.
Drept criteriu de diagnostic a hipertiroidiei subclinice este 
nivelul suprimat de TSH de rând cu nivelul normal de hormoni 
tiroidieni şi cu sau fără simptome clinice sugestive.
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